



Riskinarvio sydän- ja verisuonitautien 
ehkäisyssä
Kansantautien, etenkin sydän- ja verisuonitautien, ehkäisy terveydenhuollossa perustuu suuressa sairas-
tumisriskissä olevien tunnistamiseen ja interventioiden kohdistamiseen heihin. Suuren riskin yksilöiden 
tunnistamista helpottamaan on kehitetty väestöaineistojen pohjalta riskilaskureita kliiniseen käyttöön. 
Niiden antamien riskiennusteiden tulkinta ei kuitenkaan ole yksiselitteistä. Kliinikon on syytä ymmärtää, 
mitä väestökeskiarvoihin perustuvat riskinarviot tarkoittavat yksittäisen potilaan osalta. Riskimalleihin 
sisältyy paljon epävarmuutta, sillä ne sisältävät vain osan sairastumiseen vaikuttavista tekijöistä ja niiden 
sisältämät riskitekijät ovat yleisiä väestössä myös niillä, jotka eivät sairastu. Riskimallit saattavat myös yli- 
tai aliarvioida riskiä, mikäli ne on kehitetty erilaisessa väestössä kuin mihin niitä sovelletaan. Riskimallit 
ovat hyödyllinen kädenjatke potilastyössä, mutta vaativat rinnalleen kliinistä harkintaa.
S airauksien ehkäisy ja terveyden ylläpito ovat olennainen osa lääkärin työtä perus-terveydenhuollossa. Elintapoihin liitty-
vien kansantautien ehkäisyssä käytetään kahta 
toisiaan täydentävää strategiaa (1). Ensimmäi-
nen on niin sanottu väestöstrategia, jossa toi-
menpiteet kohdistuvat koko väestöön, sairas-
tumisriskistä riippumatta. Alkoholi- ja tupakka-
verotus sekä terveyttä edistävien elintapojen 
opetus peruskoulussa ovat esimerkkejä ehkäi-
syn väestöstrategiasta. Toinen strategia on niin 
sanottu suuren riskin strategia, jossa pyritään 
tunnistamaan yksilöt, joilla on suuri sairastumi-
sen vaara ja kohdentamaan interventiot heihin. 
Suuren riskin strategiaa käytetään silloin, kun 
sairauden ehkäisemiseksi on olemassa tehok-
kaita interventioita, jotka esimerkiksi resurs-
sien rajallisuuden vuoksi kannattaa kohdentaa 
niihin, joilla on suurin riski sairastua. Tämä on 
pääasiallinen sairauksien ehkäisystrategia ter-
veydenhuollossa.
Käytännössä suuren riskin strategia näkyy 
lääkärin vastaanotolla etenkin sydän- ja veri-
suonitautien ehkäisyyn tähtäävässä työssä. 
Dyslipidemioiden Käypä hoito -suositus (2), 
samoin kuin vastaavat kansainväliset hoito-
suositukset (3,4), korostavat potilaan koko-
naisriskin arviota hoitopäätöksiä (esimerkiksi 
statiinihoidon aloitus) tehtäessä. Riskinarvion 
apuna kehotetaan käyttämään riskilaskureita, 
kuten Finriski-laskuria (5) tai eurooppalaista 
HeartScore-laskuria (6). Mitä suuremmaksi yk-
silön sairastumisriski arvioidaan, sitä intensiivi-
sempiä interventioita käytetään. Esimerkiksi 
diabetesta sairastavilla hoidetaan kolesterolia 
ja verenpainetta aggressiivisemmin kuin ei-dia-
beetikoilla (7). Lievän hyperkolesterolemian 
lääkehoitoa toisaalta ei suositella, jos potilaan 
kokonaisriski on pieni (2). 
Sairauksien ehkäisyssä suuren riskin strate-
gia toimii sitä tehokkaammin, mitä paremmin 
onnistumme yksilön sairastumisriskin arvioin-
nissa. Keskityn tässä katsauksessa sydän- ja ve-
risuonitautien riskinarvioon, mutta samat pe-
riaatteet pätevät myös muihin monitekijäisiin 
ehkäistävissä oleviin kansantauteihin.
Riskinarvionnin historiaa
Lääkärin ydintehtäviin on aina kuulunut sai-
rauksien diagnosointi ja hoito. Terveen ihmi-
sen sairastumisriskin arviointi ja siihen puuttu-
minen nousi edellä mainittujen rinnalle toisen 
maailmansodan jälkeen Yhdysvalloissa. Talous 
kasvoi, elintaso nousi ja infektiosairaudet oli 
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nisilliinin keksimisen myötä. Uusi ongelma 
kuitenkin varjosti väestön terveyttä: sydän- ja 
verisuonitaudit lisääntyivät räjähdysmäises-
ti ja nousivat johtaviksi kuolinsyiksi (8–10). 
Lääkehoitoja ja tapoja hidastaa taudinkulkua 
kehitettiin, mutta samaan aikaan ajatus näiden 
sairauksien ehkäisystä sai jalansijaa. Ehkäisyn 
edellytyksenä oli tieto sairauksien syistä. Tästä 
tiedontarpeesta kumpusi Framinghamin pitkit-
täinen kohorttitutkimus, johon rekrytoitiin yli 
5 000 osallistujaa Framinghamin kaupungista 
Massachusettsista. Tutkimukseen valikoitiin 
terveitä yksilöitä, joiden terveyttä seurattiin tar-
kasti ja havainnoitiin sydän- ja verisuonitautien 
kehittymistä (8,9). 
Tutkimuksessa havaitut sairastumisriskiä 
lisäävät tekijät nimettiin riskitekijöiksi (9). 
Framingham-tutkimuksessa tunnistetut riskite-
kijät olivat samoja, joita nykyäänkin käytetään 
valtimosairauksien riskinarviossa: ikä, suku-
puoli, tupakointi, diabetes, korkea systolinen 
verenpaine ja veren suuri kolesterolipitoisuus. 
Varhain vahvistui myös hypoteesi sydänsai-
rauksien monitekijäisyydestä: mitä useampi 
riskitekijä yksilöllä oli, sitä todennäköisemmin 
hän sairastui.
Näiden havaintojen pohjalta kehitettiin en-
simmäiset riskimallit ja riskipisteytykset yksi-
lön sairastumisriskin arvioimiseksi (10). Mallit 
sisälsivät useita riskitekijöitä, joita painotettiin 
sen mukaan, miten paljon niiden keskimää-
rin havaittiin vaikuttavan sairastumisriskiin. 
Sittemmin valtimosairauksien riskimalleja on 
kehitetty lukuisia. Suomessa paljon käytetyt 
SCORE- ja Finriski-laskurit perustuvat eu-
rooppalaisesta ja suomalaisesta väestöaineistos-
ta laskettuihin riskimalleihin (11,12). Kaikki 
valtimosairauksien ehkäisyssä käyttämämme 
riskimallit sisältävät suunnilleen samat riskite-
kijät, vaikka malleja on kalibroitu eri väestöille 
ja päätetapahtumia on määritelty hieman eri 
tavoilla.
Mitä riski tarkoittaa?
ESIMERKKIPOTILAS 1. Sirpa tulee kohonneen veren-
paineen vuosikontrolliin. Hänellä ei ole ollut erityisiä 
vaivoja, mutta hän on ollut miehensä kuoleman jäl-
keen yksinäinen, ja välit tyttäreen ovat etäiset. Hän 
on 60-vuotias ja ammatiltaan keittäjä. Hänellä on ko-
honnut verenpaine, johon lääkityksenä on amlodipiini 
10 mg x 1. Hän on tupakoinut 40 vuotta askin päivässä. 
Olutta hän juo usein iltaisin pullon tai pari, koska se hel-
pottaa unensaantia. Hän ei juuri harrasta liikuntaa, mut-
ta kertoo syövänsä terveellisesti. Isoisänsä hän muiste-
lee kuolleen sydänkohtaukseen, ja äiti sai aivohalvauk-
sen 60-vuotiaana. Sirpa on 160 cm pitkä ja painaa 75 kg, 
eli painoindeksi on 29,3 kg/m2. Hänen vyötärönympä-
ryksensä on 88 cm ja verenpaine kotimittauksissa kes-
kimäärin 150/90 mmHg. Laboratoriokokeissa fP-Gluk on 
5,9, fP-Kol 6,0 mmol/l, fP-Kol-LDL 4,1 mmol/l ja fP-Kol-
HDL 1,0 mmol/l.
Syötämme Finriski-laskuriin Sirpan iän, sukupuolen, 
kokonaiskolesterolin, HDL-ko lesterolin, systolisen veren-
paineen ja tiedon siitä, tupakoiko hän (kyllä), onko hä-
nellä diabetes (ei) ja onko jompikumpi hänen vanhem-
mistaan sairastanut sydäninfarktin (ei). Saamme tulok-
seksi, että Sirpan riski sairastua seuraavan kymmenen 
vuoden aikana sydäninfarktiin tai aivohalvaukseen on 
13 %. Mitä tämä tarkoittaa? Onko tämä todella Sirpan 
henkilökohtainen riski sairastua?
Soveltaakseen riskimalleja viisaasti, lääkärin 
on ymmärrettävä ja erotettava sanan riski kaksi 
eri merkitystä: riski epidemiologisessa mieles-
sä (ryhmän riski) ja riski kliinisessä mielessä 
(ryhmän yksittäisen jäsenen riski) (13). Riski-
malleista saamamme riskinarviot perustuvat 
epidemiologiseen riskiin eli siihen, mikä osuus 
ryhmän jäsenistä keskimäärin sairastuu seuran-
tajakson aikana. Mutta kuinka hyvin ryhmäta-
son riski edustaa yksilön riskiä?
Laskuri antoi Sirpalle kymmenen vuoden 
sairastumisriskiksi 13 %. Mistä tämä prosentti-
luku tulee? Riskimallit perustuvat isoihin 
väestö aineistoihin, joissa on seurattu alkujaan 
terveitä ihmisiä ja mallinnettu, miten eri tekijät 
ovat yhteydessä sairastumiseen. Lopputulokse-
na on malli, joka kertoo, kuinka paljon jokainen 
tutkittu tekijä keskimäärin lisää tai vähentää 
sairastumisriskiä.
Mikäli käytetty malli ennustaa luotettavasti 
valtimosairauden puhkeamista tällä riskitasol-
la, sadasta yksilöstä, joiden ennustettu sairas-
tumisriski on 13 %, keskimäärin 13 saa kym-
menen vuoden seurannassa valtimosairauden. 
Mutta oliko näillä 13:lla todella sama riski sai-
rastua kuin niillä 87:llä jotka eivät sairastuneet? 
(KUVA 1) Tämä kysymys on olennainen tulkit-





ESIMERKKIPOTILAS 2. Kristiina tulee terveystarkas-
tukseen. Hänellä ei ole ollut erityisiä vaivoja, paitsi että 
niskat ovat usein jumissa päätetyön vuoksi. Hän on 
60-vuotias ja ammatiltaan aikakauslehden päätoimit-
taja. Hän nauttii työstään, vaikka se on ajoittain stres-
saavaa. Hänellä ei ole muita säännöllisiä lääkityksiä kuin 
hormonikorvaushoito, johon hän on tyytyväinen. Hän 
käy vuosittain gynekologilla. Nuorempana hän tupakoi 
säännöllisesti, nykyisin satunnaisesti etenkin silloin, kun 
työpaineita on paljon. Alkoholia hän kertoo käyttävänsä 
kohtuudella – hän harrastaa viininmaistelua puolisonsa 
kanssa, ja he viettävät joka syksy kuukauden Ranskan 
viinitiloja kierrellen. Kristiina harrastaa hiihtoa talvisin, 
pyöräilee paljon kesäisin ja kertoo syövänsä terveellises-
ti. Isoisänsä hän muistelee kuolleen sydänkohtaukseen, 
mutta muuten suvussa ei hänen tietääkseen ole sydän- 
ja verisuonitauteja. Kristiina on 170 cm pitkä ja painaa 
75 kg, eli painoindeksi on 26,0 kg/m2. Hänen vyötärön-
ympäryksensä on 83 cm ja verenpaine kotimittauksissa 
keskimäärin 150/85 mmHg. Laboratoriokokeissa fP-Gluk 
on 5,0, fP-Kol 6,0 mmol/l, fP-Kol-LDL 4,1 mmol/l ja fP-
Kol-HDL 1,0 mmol/l.
Syötämme Finriski-laskuriin Kristiinan iän, sukupuo-
len, kokonaiskolesterolin, HDL-kolesterolin, systolisen 
verenpaineen ja tiedon siitä, tupakoiko hän (kyllä), 
onko hänellä diabetes (ei) ja onko jompikumpi hänen 
vanhemmistaan sairastanut sydäninfarktin (ei). Saam-
me tulokseksi, että Kristiinan riski sairastua seuraavan 
kymmenen vuoden aikana sydäninfarktiin tai aivohal-
vaukseen on sama kuin Sirpalla eli 13 %. Onko toden-
näköistä, että näillä kahdella naisella todella on sama 
riski sairastua?
Riskimalleja tulkittaessa on tärkeää muistaa, että 
vain ne riskitekijät, jotka sisältyvät malliin, vai-
kuttavat riskinarvioon. Teoriassa, jos meillä olisi 
käytettävissä malli, joka sisältäisi jokaisen sairas-
tumiseen vaikuttavan tekijän, voisimme suurella 
varmuudella ennustaa, kuka tulee sairastumaan 
ja kuka ei. Näin ei kuitenkaan ole, vaan parhaat-
kin riskimallit sisältävät vain osan sairastumi-
seen vaikuttavista tekijöistä. Olettaen, ettei sai-
rastuminen ole sattumanvaraista, esimerkkim-
me 13 sairastuneella oli enemmän riskitekijöitä 
ja näin ollen alun perin suurempi vaara sairastua 
kuin niillä, jotka eivät sairastuneet. Silti riskilas-
kuri antoi kaikille saman riskin, 13 %. 
Esimerkkipotilaistamme Sirpa on vuosikym-
menet polttanut askin tupakkaa päivässä, kun 
taas Kristiina tupakoi vain satunnaisesti. Sirpa 
A B
Sata yksilöä, joilla kaikilla on riskilaskurin mukaan
sama riski sairastua, 13 %.
Jos riskilaskurin ennuste pitää paikkansa, kymmenen
vuoden päästä 13 sadasta on sairastunut.
KUVA 1. Jos riskiennuste pitää paikkansa, sadasta yksilöstä, jolla on 13 % riski, 13 sairastuu kymmenen vuoden 
seurannassa valtimosairauteen.
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ei myöskään harrasta liikuntaa, hänen sosio-
ekonominen asemansa on Kristiinaa alempi ja 
hän kärsii yksinäisyydestä. Jo näiden niukkojen 
esitietojen perusteella voisi arvella, että Sirpan 
sairastumisriski on tosiasiassa suurempi kuin 
Kristiinan, ja hänen hoidossaan tulee olla ak-
tiivisempi. Riskimallista saatava arvio yksilön 
riskistä on vain paras arvaus niiden muutaman 
riskitekijän perusteella, jotka malliin on sisäl-
lytetty. Kliinikon tehtäväksi jää riskinarvion 
personointi ja sitä kautta mallin erottelukyvyn 
parantaminen.
Kuinka hyviä nykyisin käytössä 
olevat riskimallit ovat?
Ryhmäkeskiarvoihin perustuvat mallit sisältä-
vät parhaimmillaankin vain osan sairastumis-
riskiin vaikuttavista tekijöistä ja ovat yksilöön 
sovellettuna epävarmoja. Mutta kuinka hyvin 
nämä mallit toimivat ryhmätasolla?
Riskimallien toimivuuden mittaamiseen on 
kehitetty paljon erilaisia tilastollisia menetel-
miä, joita käytetään etenkin vertailtaessa uusia 
malleja olemassa oleviin. Hyvän riskimallin 
ominaisuuksia on, että se 1) pystyy erottamaan 
ne, jotka tulevat sairastumaan niistä, jotka eivät 
tule sairastumaan (erottelukyky) ja 2) ennustaa 
tarkasti toteutunutta sairastuvuutta eri ryhmis-
sä (kalibraatio) (14). 
Riskimallien erottelukyky. Yleisimmin 
käytetty riskimallien erottelukyvyn mitta on 
ROC-käyrän (receiver operating  characteristic) 
alle jäävä pinta-ala (area under the curve, 
AUC). Tämä kertoo todennäköisyyden, jolla 
satunnaisesti valittu henkilö, joka myöhemmin 
sairastuu, saa suuremman riskiennusteen kuin 
satunnaisesti valittu henkilö, joka ei sairastu. 
Jos tulos on 0,5, ennustaa malli sairastumista 
yhtä hyvin kuin kolikon heitto, kun taas arvo 
1 merkitsee täydellistä erottelukykyä. Sydän- ja 
verisuonitautien riskimalleissa AUC-arvot ovat 
tyypillisesti välillä 0,7–0,8 (15). Mallit ovat siis 
selvästi arvausta parempia, mutta antavat kui-
tenkin jopa joka kolmas kerta suuremmat riski-
pisteet yksilölle, joka ei tule sairastumaan, kuin 
yksilölle, joka tulee sairastumaan.
Tämä heijastaa sitä, että valtimosairauksien 
merkittävimmät riskitekijät – tupakointi, diabe-
tes, kohonnut verenpaine, hyperkolesterolemia 
– ovat yleisiä väestössä, mutta eivät välttämättä 
johda sairastumiseen. Sairastuvien ja terveinä 
pysyvien riskitekijäjakaumat ovat osittain pääl-
lekkäiset: moni ei riskitekijöistä huolimatta 
sairastu, ja toisaalta sairastuneista kaikilla ei ole 
riskitekijöitä (KUVA 2) (16). 
Sepelvaltimotautiin kuolleista 80–90 %:lla 
on vähintään yksi neljästä totunnaisesta riski-
tekijästä (tupakointi, diabetes, kohonnut ve-
renpaine, hyperkolesterolemia), mutta nämä 
riskitekijät ovat hyvin yleisiä myös niillä, jotka 
eivät kuole sepelvaltimotautiin (17,18). Malli-
en erottelukyvyn parantamiseksi pitäisi niihin 
sisällyttää lisää sairastumiselle altistavia ja sai-
rastumiselta suojaavia tekijöitä totunnaisten 
riskitekijöiden lisäksi.
Riskimallien kalibraatio. Riskimallien kyky 
ennustaa ryhmässä toteutuvaa riskiä riippuu sii-
tä, kuinka paljon ryhmä muistuttaa väestöä, jos-
sa malli on kehitetty. Esimerkiksi Framingham-
riskimallit antavat liian korkeita riskiennusteita 
maissa, joissa valtimosairauksien ilmaantuvuus 
on pieni (10). Sama pätee, jos riskitekijöiden 
esiintyvyys on ajan myötä muuttunut. Esi-
merkiksi Finriski-laskuri perustuu 1980- ja 
1990-luvulla kerättyyn väestöaineistoon (19), 
eikä välttämättä täysin heijasta nykyväestön 
riskiä. Yhdessä tutkimuksessa riskilaskureiden 













KUVA 2. Framinghamin riskipisteiden jakauma Fin-
riski-aineistoissa sepelvaltimotautiin sairastuneilla ja 
niillä, jotka eivät sairastuneet. Sairastuneilla on keski-
määrin suuremmat pisteet, mutta jakaumat ovat suu-




riskinarviot erosivat huomattavasti toisistaan 
(20). Tämän arveltiin johtuvan ainakin osittain 
siitä, että laskureiden pohjalla olevissa riskimal-
leissa oli käytetty lähtökohtana erilaisia väestöjä 
ja että malleja oli kalibroitu eri kohdeväestöihin 
sopiviksi. Meta-analyysissa, jossa vertailtiin eri 
riskimallien toimivuutta eri väestöissä, tulokset 
olivat vaihtelevia ja mallit näyttivät useammin 
yli- kuin aliarvioivan todellista sairastumisriskiä 
(15). Käytännössä kliinikon kannattaa valita 
riskilaskuri, joka on kehitetty tai kalibroitu pai-
kallisiin oloihin sopivaksi.
Miltä riskinarvioinnin tulevaisuus 
näyttää?
Tällä hetkellä käyttämämme riskimallit toimi-
vat ryhmätasolla kohtalaisesti, mutta niihin liit-
tyy yksilötasolla ja monissa alaryhmissä paljon 
epävarmuutta.
Tutkimustyötä tehdään jatkuvasti parempi-
en riskimallien kehittämiseksi. Se, että edelleen 
käytämme riskimalleja, joiden sisältämät ris-
kitekijät löydettiin 1960-luvulla osoittaa, että 
uusien riskitekijöiden löytäminen on vaikeaa. 
Tarvitaan isoja väestökohortteja, joiden elinta-
voista, elinympäristöstä, kehonkoostumukses-
ta, perimästä ja aineenvaihdunnasta on yksi-
tyiskohtaista tietoa ja joita on seurattu tarpeek-
si kauan, jotta sairaudet ehtivät kehittyä. 
Suuret biopankkiaineistot, joissa samoista 
yksilöistä on sekä biologista että kliinistä da-
taa, tarjoavat lähitulevaisuudessa ennennäke-
mättömiä mahdollisuuksia kehittää parempia 
riskimalleja. Geneettisen tiedon liittäminen 
osaksi riskinarviota parantaa mallien erottelu-
kykyä merkittävästi (21,22). Lisäksi ne, joilla 
on suurin geneettinen riski, näyttävät hyötyvän 
statiinihoidosta eniten (23). Vastaavasti me-
tabolomiikka, eli aineenvaihduntatuotteiden 
mittaaminen verestä, tarjoaa uutta tietoa ris-
kiennusteisiin. Isojen väestökohorttien meta-
boliittiprofiloinnin avulla on tunnistettu mo-
niin sairauksiin tai niiden riskiin liittyviä uusia 
merkkiaineita (24). Uusien biomarkkereiden 
lisääminen tavanomaisten riskitekijöiden rin-
nalle sydän- ja verisuonitautien riskimalleihin 
näyttää tarkentavan riskiennusteita etenkin 
keskisuuren riskin yksilöillä (25), eli juuri niil-
lä, joiden hoitolinjan valinta on lääkärille vai-
keinta.
Lopuksi
Kehittyvien analyysimenetelmien ja kasvavan 
datamäärän myötä riskimallit paranevat tulevi-
na vuosina, ja pystymme yhä luotettavammin 
arvioimaan potilaidemme sairastumisriskiä. 
Niin kauan kuin mallit sisältävät vain osan sai-
rauksien kehittymiseen vaikuttavista tekijöistä, 
riskinarviot ovat kuitenkin yksittäisen potilaan 
kohdalla epävarmoja.
Epätäydellisyydestään huolimatta riskimalle-
ja ja niistä kehitettyjä riskilaskureita kannattaa 
käyttää. Ne ovat arvokkaita työkaluja hoitoin-
terventioiden, kuten statiinilääkityksen, tar-
peen arvioinnissa. Kun riskilaskureita käyte-
tään potilastyössä, ne tarvitsevat kuitenkin aina 
rinnalleen kliinistä harkintaa.
Erityisesti on pidettävä mielessä, mitä te-
kijöitä malliin on sisällytetty: onko potilaalla 
sairastumisriskiä lisääviä tai sitä vähentäviä 
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pohjalta riskilaskureita kliiniseen käyttöön.
 8 Riskilaskureiden antamiin riskinarvioi-
hin sisältyy paljon epävarmuutta, koska 
mallit sisältävät vain osan sairastumiseen 
vaikuttavista tekijöistä, ja ne on yleensä 
kehitetty eri väestössä kuin mihin niitä so-
velletaan.
 8 Yksittäisen potilaan sairastumisriski voi 
poiketa huomattavasti riskilaskurin anta-
masta lukemasta.
 8 Riskimallit ja niistä kehitetyt riskilaskurit 
vaativat rinnalleen potilaskohtaista kliinis-
tä harkintaa.
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tekijöitä, joita mallissa ei ole huomioitu? Ris-
kiä lisääviä tekijöitä ovat esimerkiksi sosiaa-
linen deprivaatio ja psykososiaalinen stressi, 
lihavuus, liikunnan vähyys sekä useat sairaudet, 
kuten munuaisten krooninen vajaatoiminta, 
uniapnea, autoimmuunisairaudet ja eteisvärinä 
(3). Kannattaa myös muistaa, että riskimallit 
kuvaavat vain vakavia päätetapahtumia – lie-
vempien valtimosairauden ilmentymien riski 
on suurempi kuin mitä riskilaskurin lukema 
antaa ymmärtää.
Toinen tärkeä mielessä pidettävä asia on po-
tilaan iän vaikutus riskiennusteisiin. Riskilas-
kurit ilmaisevat lähes poikkeuksetta seuraavan 
kymmenen vuoden sairastumisriskin. Koska 
valtimosairauksien kehittyminen on vuosikym-
meniä kestävä prosessi, on nuoren henkilön 
riski saada vakava päätetapahtuma kymmenen 
vuoden sisällä aina pieni. Varhainen puuttu-
minen riskitekijöihin voisi kuitenkin ehkäistä 
sydäninfarktin kahden- tai kolmenkymmenen 
vuoden päästä. Onkin ehdotettu, että nuorilla 
suhteellinen riski (eli riski suhteessa ikätove-
reihin) voisi olla informatiivisempi riskin mitta 
kuin absoluuttinen riski (26).
Sen lisäksi, että riskilaskurit voivat toimia 
kliinisen päätöksenteon apuvälineinä, niitä voi 
käyttää vastaanotolla elintavoista keskustelun 
tukena. Niiden avulla voi havainnollistaa elinta-
pamuutosten, kuten tupakoinnin lopettamisen, 
merkitystä sairastumisriskin pienentämisessä. 
Onkin tärkeää, että lääkäri selittää potilaalle, 
mitä riskilaskurista saatu lukema tarkoittaa ja 
että sairastumisen todennäköisyyteen on mah-
dollista vaikuttaa.
Miten lääkäri voisi selittää Sirpalle tai Kristii-
nalle riskilaskurin antaman 13 %:n riskin? Esi-
merkiksi näin: ”Kun tutkimuksissa on seurattu 
tupakoivia naisia, joilla on suunnilleen saman-
laiset verenpainelukemat ja kolesteroliarvot 
kuin sinulla, sadasta naisesta keskimäärin 13 
sairastuu sydäninfarktiin tai aivohalvaukseen. 
Emme varmuudella tiedä, kuulutko sinä niihin, 
jotka sairastuvat, vai niihin jotka eivät sairastu. 
Siihen vaikuttavat monet tekijät, kuten liikun-
ta- ja ruokailutottumuksesi, perintötekijäsi ja 
henkinen hyvinvointisi. Kaikkia sairastumisen 
vaaraan vaikuttavia tekijöitä ei edes vielä tunne-
ta, mutta voimme pienentää sairastumisriskiäsi 




From population studies to clinical practice - Risk prediction in cardiovascular disease prevention
To enable targeted prevention of cardiovascular diseases in healthcare, individuals at high risk need to be identified. Risk 
models based on population data are used to facilitate this. Yet, the interpretation of risk estimates derived from such 
models is not straightforward. The clinician should be aware of what these risk estimates mean and how to apply them to 
individual patients. The uncertainty of the risk estimates arises from the fact that not all disease risk factors are included in 
the risk models and that most risk factors are common in the population, regardless of disease status. Risk models may also 
under- or overestimate risk if they were developed in a population different from that to which they are applied. Risk models 
are valuable tools aiding disease prevention in healthcare, but should be coupled with individual-level clinical judgment.
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